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 [序論] 
 植物病原菌 Pseudomonas syringae が生産する植物毒素であるコロナチン（1）は，活性型ジャスモン酸
であるジャスモン酸イソロイシンのミミックとして働き，植物生体内で COI1-JAZ シグナル伝達経路を
介して食害防御応答を誘導する 1-3) ．一方で 1 は，植物の気孔を開口させる作用をもつ 4, 5)．植物は，
病原菌感染時に気孔を閉鎖することで感染経路を遮断する（stomatal defense）という感染防御応答を示
す．一方，病原菌はこれに対抗して 1 を分泌し，COI1-JAZシグナル伝達経路を介して NAC 転写因子を
活性化させ，アブシシン酸（ABA）による気孔閉口を阻害し感染経路を確保すると考えられている 6)．
即ち 1 の「病害虫に対する防御応答」と「病原菌感染促進」は，共に同じ COI1-JAZ シグナル伝達経路
の下流に位置する生物応答であることから，病害虫と病原菌からの攻撃を同時に防御することは原理上
不可能と考えられる．しかし著者は，閉じた気孔を再開口させる 1 の作用が COI1-JAZ シグナル伝達経
路に非依存的であり，未知のメカニズムに基づく現象であることを明らかにした．これにより，COI1-JAZ
シグナル伝達経路による食害防御応答と，未知のメカニズムによる気孔再開口作用を各々で制御するこ
とにより，植物は病害中による食害と病原菌感染を同時に防御できると考えられた．  
 
 [1，コロナファシルアミノ酸縮合体（CFA-AAs）の構造活性相関研究] 
 コロナチン（1）の気孔再開口誘導作用は COI1-JAZシグナル伝達経路に依存すると考えられているが
6)，宗政らは COI1 タンパク質の機能を欠損させた植物体（coi1変異体）を用いて，ジャスモン酸メチル
が COI1-JAZシグナル伝達経路を介して気孔閉口誘導作用を引き起こすことを報告している 7, 8)．このよ
うに COI1-JAZシグナル伝達経路と気孔の開閉に関する知見は，非常に混沌としている．そこで著者は，
1の気孔再開口作用と COI1-JAZ共受容体形成との直接的な相関関係を明らかにするため，7種のコロナ
ファシルアミノ酸縮合体（CFA-AAs）を合成して構造活性相関研究を行った． 
気孔開口活性試験の結果，全ての CFA-AAs が閉じた気孔を再開口誘導しており，アミノ酸側鎖の大
きさが気孔再開口活性に大きな影響を与えないことが明らかになった．続いて，COI1-JAZ1 共受容体に
対するドッキングシミュレーション並びに，植物個体における COI1-JAZ シグナル伝達経路の下流で働
く遺伝子の発現量に及ぼす影響について検討を行った．その結果，アミノ酸側鎖が比較的大きい
CFA-L-Tyrおよび CFA-L-Gln が，COI1-JAZ共受容体形成を誘導しないにも関わらず，気孔開口誘導作用
を引き起こすことを明らかにした．これらの結果より， 1の気孔再開口誘導作用は COI1-JAZ共受容体
が関与するシグナル伝達経路に依存しない未知の機構に基づく現象であることが強く示唆された． 
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[2，新規受容体探索へ向けた植物孔辺細胞内コロナチン作用部位解明研究]  
 第 1章の結果から，コロナチン（1）の気孔再開口誘導作用は COI1-JAZ共受容体非依存的であるこ
とが強く示唆された．本章では 4種の立体化学ハイブリット型コロナチンを合成し，より詳細な化学的
検証および遺伝学的検証を行った．シロイヌナズナ野生株（Col-0），coi1 変異体株などの各種変異株を
用いた気孔再開口活性試験， COI1-JAZ共受容体との親和性，植物個体における遺伝子の発現量に及ぼ
す影響について検討を行った結果，閉じた気孔を再開口させる 1の作用は， COI1-JAZ共受容体非依存
的なメカニズムにより制御されていることを明らかにした．続いて，1 の孔辺細胞内作用部位を明らか
にするために，葉緑体形成不全変異体の孔辺細胞を用いて生細胞ラマンイメージング実験 9)を行い，細
胞内局在性について検討を行った． 
ここまでの結果を併せ，著者は， 1による気孔防御（Stomatal defense）の打破が，「COI1-JAZ共受容
体を介して，ABA による気孔閉口を阻害する気孔閉口阻害作用」と「細胞内小器官が関与する未知のメ
カニズムによって，閉じた気孔を再開口させる気孔再開口誘導作用」という 2つの作用機構に基づくも
のであることを明らかにした． 
 
[結語] 
 本学位論文で著者は，コロナチン（1）が閉じた気孔を再開口させる作用は，COI1-JAZシグナル伝達
経路に非依存的であり，細胞内小器官が関与する未知のメカニズムに基づく生物応答現象であること明
らかにした．この結果より，気孔再開口誘導作用を担う未知のメカニズムを解明できれば，COI1-JAZ
シグナル伝達系を活性化させた「病害虫に対する防御応答」への防御応答と，核周辺に局在する細胞小
器官が関与する未知のメカニズムの作用を低減させた「病原菌感染の促進」への防御応答を同時に行う，
完全耐性植物が生み出せると期待された． 
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